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Aus dem Pathologischen Institut der Universität in Marburg.
ist eine chronische Entzündung des Wurm-
fortsatzes die Vorbedingung für den akuten
Anfall?
Von L. Aschoff.
Als ich vor zwei Jahren auf der Tagung der Deutschen
pathologischen Gesellschaft gegen die bei den Chirurgen ge-
läufige Vorstellung einer chronischen, schleichenden Eut-
zündung des Wurmfortsatzes als Vorbedingung des akuten
Anfalles und gegen die übertriebene Bedeutung, welche dem
Kotstein beigelegt wurde, Front machte, geschah es nicht nur,
um den pathologisch-histologischen Bildern der Wurmfortsatz-
entzündung zur richtigen Deutung zu verhelfen, sondern aus
der Ueberzeugung heraus, dalI nur eine richtige Auffassung
der Krankheitscntstehung und ihres Verlaufes, wenn auch viel-
leicht nicht sofort, so doch später die schwierige Frage der
richtigen klinischen Behandlung entscheiden helfen könne, die
für den Chirurgen wohl eine vorläufige, für den praktischen
Arzt aber noch keine Lösung gefunden hat. Wenn es wahr
ist, daß fast alle Menschen ohne Ausnahme an einer chroni-
schen, obliterierenden Epityphlitis leiden (Ober n dorfe r), welche
den Boden für die akuten Anfälle präpariert, dann müßte bei
den leichtesten Beschwerden der gefährliche Uebeltäter enl-
lernt oder besser alle Menschen prophylaktisch operiert werden.
Sind aber, wie ich im Einverständnis mit anderen guten
Kennern der pathologischen Histologie des Wurmfortsatzes
behaupte, die bei fast der Hälfte aller Menschen gefundenen
Stenosen und Atresien nur die Zeichen einer ausgeheilten
akuten Entzündung in einem sonst normalen Wurmfortsatz,
so können wir uns nur der glücklichen Heilkraft der Mutter
Natur freuen und werden wenigstens versuchen müssen, den
operativen Eingriff auf solche Fälle zu beschränken, bei denen
im akuten Anfall die Prognose zweifelhaft wird oder bei denen
nach dem Anfall die Natur mit der Ausheilung nicht fertig
wird. Ob unsere klinischen Hilfsmittel schon ausreichen, um
die Prognose der einzelnen Fälle zu sichern, ist eine andere
Frage. Solange sie nicht genügen, wird die Frühoperation ihr
Recht behalten. Aber sie bleibt dann für viele Fälle nur ein
Notbehelf, während sie stets berechtigt wäre, wenn die Epi-
typhlitis eine gefährliche chronische Entzilndung wäre, welche
sicht eher zum Stillstand kommt, als bis der ganze Wurm-
fortsatz obliteriert ist. Das sind die Folgerungen, welche der
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Nichtkliniker, der pathologische Anatom, aus den gefundenen
Bildern ziehen mull. Der pathologische Anatom hat die Pflicht,
dem Praktiker seine Befunde und seine Auffassung des Krank-
heits'prozesses mitzuteilen, und dieser wird die nötigen SchIull-
folgerungen von selber ziehen.
Aber weil ich auf dem Standpunkte stehe, daß die richtige
Auffassung nur mit hilfe genauer histologischer Untersuchungen
gewonnen werden kann, und keineswegs der nihilistischen An-
schauung huldige, daß bei der Untersuchung der Wurmiort-
sätze nichts herauskommt, so fühle ich mich um so mehr ver-
pflichtet, solchen neueren Untersuchungen entgegenzutreten,
welche das gefährliche Trugbild der chronischen, obliterieren-
den Epityphlitis verteidigen oder zu neuer Anerkennung bringen
wollen.
Selbstverständlich kann ich nicht auf alle Arbeiten über
Epityphlitis in den letzten beiden Jahren eingehen. Das neuer-
schienene, umfangreiche und erschöpfende Werk von Sprengel
in der ,,Deutschen Chirurgie" itherhebt mich auch dieser Mähe,
da der Autor mit großer Sorgfalt die literarischen Arbeiten bis
in die letzte Zeit hinein bespricht. Zu meiner Freude habe
ich diesem Buche, in welchem einer der erfahrensten Chirurgen
auf dem Gebiete der Epityphiitis zu Worte kommt, entnommen,
daß Sprengel auf Grund eigener Untersuchungen zu Er-
gebnissen gelangt ist, welche mit meinen Resultaten in
wesentlichen Punkten übereinstimmen. Auch er leugnet die
Appendicitis chronica granulosa Riedels, auch bei ihm spielt
der Stein nicht die Rolle des arrodierenden Fremdkörpers, son-
dern nur des Verschlutlpfropfes, hinter welchem die Entzünclung
besonders schwer einsetzt, die Wand nekrotisch wird und per-
foriert, in welche Perforationsöffnung der Stein erst sekundär
hineingerät. Die granulierenden Prozesse Riedels sind auch bei
ihm vielfach nichts anderes als Ausheilungsprozesse nach
akuten Anfällen. Das alles habe ich mil größter Schärfe in
Berlin betont. Sprengel äußert sich auch im wesentlichen
zustimmend zu meinen Ausführungen bezüglich der Patho-
genese der akuten Entzündungen, die, wie ich nachgewiesen,
stets in der Tiefe der Schleimhautfalten oder Krypten beginnen
und die, ganz wie bei der Tonsille, im wesentlichen in zwei
Formen auftreten, der phlegmonös-abscedierenden und der
pseudomembranös-nekrotisierenden, die sich natürlich in allen
Graden kombinieren. Die leichteren Formen sind die phleg-
monösen, mil Schwellung aller Wandschichten einhergehenden,
bei welchen die Schleimhaut stark gerötet und gewalstet, aber
sonst makroskopisch kaum verändert ist und bei welchen es, falls
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keine schnelle Rückbildung, wie häufig, eintritt, zu miliaren
Wandabscessen und millaren Perforationen kommt. Die pseudo-
membranös-nokrotisierende Form ist die gefährlichere, die wir
so häufig hinter und vor den Kotsteinen finden und welche
die groben Perrorationen bedingt. Sp rengel bemängelt,
daß mein Schema der Pathogenese nur für akute Entzündungen
in vorher intakten Wurmfortsätzen, aber nicht für Rezidiv
Gültigkeit habe. Das ist ein Irrtum. Auch in dem Wurm-
fortsatz, der schon eine Attacke durchgemacht hat, finden sich
meist genilgend große erhaltene Schleimhautilächen mit Buchten
und Lakunen, und die ursprünglich zerstörten, später über-
häuteten Abschnitte haben genügende Taschenbildungen für
das Haften der Bakterien, bilden keineswegs immer glatte,
runde (Jmgrenzungen, wie Sprengel anzunehmen scheint.
Viele, ja die meisten der von mir untersuchten Wurmlortsätze,
in denen ich die geschilderten Entwicklungsformen fand, hatten
bereits einen oder mehrere Anfälle überstanden, wie ich den
mir freundlichst überlassenen klinischen Notizen des Herrn
Kollegen Rotter entnahm Sprengel meint ferner, dali der
häufige Sitz der Perforation an den von Mesenteriolum freien
Flächen eigentlich genügend in der großen Ausdehnung der-
selben gegenüber der vom Mesenteriolum begrenzten seine
Erklärung finde, also keine Stütze bilde für meine flypothese,
dali die Perforationen gerade den Schleimhautbuchten ent-
sprechen, weil von dort die Infektion ausgeht. Ich hob diese
Lokalisation deswegen hervor, weil die Perforation zwischen
die Mesenteriolumblätter zwar vorkommt, aber unverhältnismäßig
selten ist, trotz der gleichartigen Ausbreitung lymphatischer
Knötehen über die ganze Innenfläche, eines Gewebes, in wel-
chem nach der irrtümlichen Angabe mehrerer Autoren, neuer-
dings noch Klemms, die akute Entzilndung beginnen soll. End-
lich glaubt Sprengel, dali mein Ausdruck pseudomembranöse
Auflagerungen unglücklich gewählt sei, weil er echte, mit dem
Gewebe verfilzte Pseudomembranen wie bei der Diphtherie in
seinen Fällen nie gesehen habe. Es mag das fur die Betrach-
tung mit dem bloßen Auge zutreffen. Mikroskopisch finden
sich, wie ich in vielen Präparaten demonstrieren kann, deut-
liche, oft gewaltige Fibrinauflagerungen, die allmählich in das
nekrotische Gewebe übergehen. Ein Blick auf die meiner
Arbeit beigegebenen Abbildungen (3-5) zeigt diese Membran-
bildung aufs deutlichste. Daß die Nekrose wie in vielen
Fällen von Diphtherie der Tonsillen auch eine große, oft sogar
und besonders in späteren Stadien die Hauptrolle spielt, habe
ich in keiner Weise bestritten, ja diese regelmäßige Kombi-
nation stets betont.
So lautet mein Einleitungssatz: Es handelt sich dabei um die
bekannten Bilder der pseudomembranösen Entzundung mit mehr
oder weniger starker Exsudatbildung in das Lumen hinein und
tieïgreifender Nekrose der Schleimhaut."
Ich habe jetzt fast 400 Wurmfortsätze, die lebenswarm
fixiert worden waren, untersucht und kann meine Berliner
Ausführungen nur Wort fur 'Wort aufrecht erhalten. Ich hoffe
damit die letzten Bedenken, welche Sprengel noch gegen
meine pathogenetische Darstellung, welche im übrigen die Zu-
stimmung dieses erfahrenen Klinikers findet, vorbringen zu
müssen glaubte, zerstreut zu haben.
Nur in einem Punkte vertritt Sprengel eine von der
meinigen abweichende Anschauung. Er gibt zwar zu, daß die
iiieisten Fälle sogenannter frischer Entzündung nichts anderes
darstellen, als langsam verlaufende Ausheilungsprozesse nach
einem akuten Anfall, glaubt aber für manche Fälle doch die
Annahme einer chronischen, obliterierenden Epityphiitis auf-
recht halten zu müssen, und zwar besonders deshalb, weil ge-
legentlich an sogenannten gestohlenen" Wurmfortsätzen trotz
Fehlens jeglicher charakteristischen Anamnese die Bilder des
Obliterationsprozesses gefunden werden. Aber nicht ich allein
habe mich an dem Rotterschen Material überzeugt, wie ge-
ring oft die klinischen Symptome bei schweren Veränderungen
sind, auch Sprengel selbst gibt wenige Zeilen später ein Bei-
spiel totaler Gangrän des Wurmfortsatzes bei einem Bäcker-
gesellen, dei- noch wenige Stunden vorher seinem Handwerk
obgelegen hatte. Meiner Meinung nach kann sehr wohl eine
akute, oberflächliche Zerstörung der Schleimhaut mit so ver-
schwuidend geringen Beschwerden einhergehen, daß der Be-
sitzer des Wurmfortsatzes später kaum noch weiß, daß er eine
Epityphiitis durchgemacht hat. Wir erleben hier 1as gleiche
wie bei der Angina, die auch ohne subjektive örtlkhe Be-
schwerden verlaufen kann. Erst bei Druck (äußerlich oder
durch den Schluckakt) wird der Schmerz signalisiert. Gerade
deshalb sind diese Fälle für die Existenz der chronischen
Epityphlitis nicht beweisend, da sie histologisch von den sicher
als solchen erkannten Aushei1ungrorgängen nicht getrennt
werden können.
Während aber S p r e n g e 1 mehr auf Grund der fehlenden
Anamnese akuter Anfälle als auf Grund besonderer histologi-
scher Veränderungen die Existenz einer chronischen Epityph-
litis annehmen zu müssen glaubt, haben andere Autoren, ins-
besondere Karewski und Oborndorfer, die Riedelsohe
Appendicitis granulosa, bzw. die chronische obliterierende Epi-
typhlitis durch den Nachweis eigenartiger histologiseher Ver-
änderungen zu stützen gesucht. Da Sprengel diese Arbeiten
nicht mehr in seinen kritischen Besprechungen berücksichtigen
konnte, so halte ich es für meine Pflicht, zu ihnen Stellung
zu nehmen, da sie den Eindruck erwecken könnten, als wenn
wirklich eine derartige Form chronischer Appendicitis bestände.
Dieser Begriff ist vor allem von Rie d el formuliert worden,
unter dessen Leitsätzen ich folgende hervorhebe:
1. Ein vollkommen gesunder, von Fremdkörpern freier
Wurmfortsatz erkrankt so gut wie niemals isoliert an der
Krankheit, die wir Appendicitis zu nennen pflegen.
Präformiert wird der Appendix für die Attacke durch
zwei ganz verschiedene Ursachen : a) entweder entwickelt sieh
ein Kotstein in einem ganz gesunden Fortsatz und macht ihn
sekundär krank an mehr oder weniger zirkumskripter Stelle,
oder b) es erkrankt der Wurmiortsatz primär in ganz charak-
teristischer Weise, ohne daß ein Kotstein vorhanden ist.
Diese typische Erkrankung des Wurmfortsatzes wird
vielleicht am besten durch den Ausdruck: Appendicitis granu-
losa gekennzeichnet. Diese Appendicitis granulosa besteht
darin, daß sich zwischen den tubulären Drüsen Granulations-
gewebe entwickelt, welches die Drüsen mehr und mehr aus-
einanderdrängt, sie schließlich ebenso wie das Oberflächen-
epithel gänzlich zum Schwinden bringt und eine Verwaehsung
der Schleimhautflächen bedingt. Dieses Oranulationsgewebe
ist sehr reich an Blutungen, die zum Teil auf mechanische
Läsionen zurückzuführen sind.
Gegen die Existenz einer solchen hämorrhagischen Appen-
dicitis granulosa, die schließlich zu Obliterationen führen soll,
haben Fraenkel und ich uns auf Grund genauer histologiseher
Untersuchungen aussprechen müssen. Karews ki nimmt in
seiner, im vorigen Jahre in dieser Wochenschrift (No. 20 ff.) er-
schienenen Arbeit auf unsere Einwendungen keine Rücksicht
und liest aus seinen histologischen Präparaten keine reparativen
Vorgänge nach akuten Entzündungen, sondern primäre granu-
lierende chronische Prozesse heraus. Diese beginnen mit auffälli-
gen Blutaustritten und mit Durchbrechung der Epithelschicht
seitens einer zelligen Infiltration, besonders auf der Höhe der
Noduli. Schon in dieser Schilderung zeigt sich eine nicht ge-
nügende Berücksichtigung der normalen Verhältnisse. Man muß
freilich eine größere Zahl normaler Wurmlortsätze, wie sie mir
als sogenannte gestohiene Wurmfortsätze von verschiedenen
Chirurgen und Gynäkologen zur Verfügung standen, untersucht
haben, um beurteilen zu können, was normal, was pathologisch
ist. Die bei operativ entfernten Wurmfortsätzen oft gefundenen
millaren, fiber die ganze Appendix zerstreuten Blutungen haben
gar keine pathologische Bedeutung. Ich habe solche Blutungen
viel reichlicher und ausgedehnter in ganz normalen Wurm-
fortsätzen gesehen als in solchen mit eben beginnender Ent-
zündung. Ich kann daher mit Fraenkel nur energisch da-
gegen protestieren, we nu immer wieder diese Blutungen als
Zeichen eines chronischen Reizzustandes angeführt werden.
Leider berichtet Karewski nichts Genaneres über die Art der
Infiltrationszellen, welche die Epitheldecke über den Noduli
durchbrechen. Er hält Lymphocyten und Eiterkörperchen nicht
scharf auseinander und vergißt zu betonen, daß normalerweise
in jedem Wurmiortsatz jugendlicher Personen eine starke
Durchwanderung des Epithels seitens der Lymphocyten der
Noduli statt hat. Das Epithel kann dadurch ñormalerweise
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sehr stark gelockert, die Epitheldeoke durchbrochen sein. Das
alles hat aise mit Entzundung garnichts zu tun. Wie sich nun
Karewski die Entstehung einer Erosion durch Anhäufung von
Lymphocyten im Zwischengewebe zwischen den Drisen und
durch stärkere Durchwanderung des Epithels vorstellt, ist mir
picht-ganz klar. Ich habe nie solche Erosionen gesehen. Wohl
gibt es ganz kleine Erosionen bei eben beginnender Entzün-
dung, aber so gut wie nie auf der Höhe der Noduli, sondern
stets in den Schleimhautbuchten und stets entstanden durch
leukooytäre Infiltration der Mucosa mit Zerstörung des Epithels
durch Bakterjentoxjne, also mit den evidenten Zeichen der
akuten Entzündung. Die übrigen Schilderungen Karewskis er-
mangeln gleichfalls einer präzisen pathologisch-histologischen
Analyse, insbesondere der Art, wie die Drüsen eigentlich zer-
stört werden, welche Formen von Rundzellen auftreten, wie
durch die Blutungen die Nekrosen zustande kommen, sodaß eine
Diskussion trotz der beigegebenen Bilder unmöglich wird.
Viel klarer ist in dieser Beziehung die Arbeit von Obern-
dorfer, die als Habilitationsschrift für die Münchener medizini-
sche Fakultät erschienen ist und daher besonderen Anspruch auf
Beachtung fordert. Oberndorfer hat 600 Wurmfortsäze von
Leichen untersucht und kommt zu dem Resultat, daß eine ebro-
nisch-obliterierende Entziindung, wie sie Riedel und Ribbert
angenommen haben, existiert. Nur weicht er insofern von
Riedel ab, als das Granulationsgewebe, welches schließlich
die Drüsen erdrückt, das Epithel vernichtet, nicht in der Mu-
cosa, sondern in der Submocosa entsteht und erst nachträglich
in die Mucosa eindringt. Er betont ganz besonders, daß damit
meine Forderung, ein wirkliches Granulatiousgewebe nach-
zuweisen, welches, ohne vorausgegangene akute Entzilndung
primär entstanden, Drüsen und Epithel vernichtet, erfüllt sei.
Die Arbeit wird bei den Chirurgen, soweit sie Anhänger der
Riedelschen Lehre sind, gewiß beifällige Aufnahme finden.
Nur muß ich leider die Annahme, daß die von Oberndorfer
gegebenen Schilderungen den intra vitam vorhandenen Prozessen
entsprechen, gründlich zerstören. Herr Kollege Oberndorfer
war selbst so freundlich, mir seine Präparate zur Einsicht zu
überlassen. Die Differenz unserer Anschauungen klärte sich
sofort auf. Herr Kollege Oberndorfer, der in letzter Zeit Ge-
legenheit hatte, ein gleichwertiges Material wie ich zu unter-
suchen, nämlich lebenswarm fixierte Wurmfortsätze, hat sich,
wie er mir brieflich mitteilte, selbst überzeugt, daß der angeb-
liche Untergang der Drüsen durch Einwanderung lymphocy-
toider Elemente und durch Druck seitens des Granulations-
gewebes in frisch fixierten Appendices nicht zu beob-
achten ist. Damit aber bleibt gerade der wesentliche Inhalt
meiner Forderung, der Nachweis der Zerstörung der Drüsen
und des Epithels durch ein primär entstandenes Granulations-
gewebe, unerfüllt. Daß sich unter einer intakten Schleimhaut
Granulationsgewebe und Narbengewebe in der Submucosa und
in der Muscularjs entwickeln kann, ist gerade nach den von
mir gegebenen Schilderungen der Fortpflanzung des akut ent-
zündlichen Prozesses in die Tiefe sehr gut verständlich. Aber
niemals zerstört dieses Granulationsgewebe sekundär die
Schleimhaut. Dafür bringt auch die Oberndorfersche Arbeit
keinen Beweis. Nur wenn die Schleimhaut durch einen akuten
pseudomembranös-nekrotisierenden Prozeß zerstört worden ist,
entwickelt sich an Stelle der Schleimhaut ein Granulations-
gewebe als reparativer Prozeß, der schließlich, falls keine recht-
zeitige Ueberhäutung von stehengebliebenen Epithelinseln
statthat, zur völligen Verwachsung der Wundflitchen, zur
Atresie, führt.
Wenn ich nun selbst als erster durch meinen Schüler
Mundt auf die Existenz tiefliegender Granulationsprozesse in
der Submucosa und Muscularis als Ausheilungsvorgänge so-
genannter Wandabscesse und tiefliegender Wandentzündungen
bei relativ oder völlig intakter Schleimhaut hingewiesen habe,
so muß ich anderseits bestreiten, daß die von Oberndorfer
gegebenen Schilderungen über die Veränderungen in der Sub-
mucosa in vielen Fällen überhaupt etwas mit Granulations-
gewebe zu tun haben. Man muß schon, wie es mir möglich
war, eine größere Zahl normaler Wurmfortsätze aus den ver-
schiedensten Lebensaltern in frisch fixiertem Zustande unter-
sucht haben, um über pathologische Prozesse ein sicheres Ur-
teil fällen zu können. So ist z. B. die Museularis mucosae
außerordentlich verschieden stark entwickelt. Man darf also
aus ihrer geringen Entwicklung oder gar ihrem Fehlen keine
Schlüsse auf eine Zerstörung derselben machen, wie es Obern-
dorfer tut Ferner sind gerade zwischen den Follikeln in der
Submucosa, angrenzend an die Musc. mucosae, die Gefäße meist
außerordentlich deutlich, die Capillaren diekwandig, mit großen
Endothel- und Perithelzellen versehen, sodaß das Bild des Gra-
nulationsgewebes vorgetäuscht wird. Eine wirklich e Wucherung
von Capillaren und Fibroblasten ist sehr schwer zu beweisen.
Gerade in atrophischen Schleimhäuten (Altersatrophie, Inaktivi-
tätsatrophie) treten die Gefäße und die großen Geriistzellen in
Submucoca und Mucosa sehr scharf hervor.
Das einzige Gewebe, welches außerordentlichen Schwan-
kungen unterliegt und welches immer wieder die Untersucher
irreführt und zur Annahme einer destruierenden granulierenden
Epityphlitis verleitet, ist das lymphatische Gewebe. Darunter
sind aber nicht nur die Lymphknötchen zu verstehen, sondern
auch das zwischen den Knötchen gelegene, intertubuläre Ge-
webe und das Gewebe der Submucosa, wenigstens in ihrer
inneren, lymphatisohen Zone, soweit diese nicht von den
Knötchen eingenommen wird. Dieses intertubuläre und inter-
follikuläre lymphatische Gewebe Ist ganz anders aufgebaut als
das der Lymphknötchen. Es besteht aus rundkernigen, lympho-
cytenähnlichen Zellen, Plasmazellen und reichlichen Mengen
eosinophil gekörnter Leukocyten. Ich stehe nicht an, nach den
neueren Untersuchungen von Schridde und anderen in diesen,
die Lymphknötehen ringförmig umgebenden Zonen myeloides
Gewebe zu vermuten. Wir hätten also ein sehr buntes, Blut-
körperchen bereitendes Gewebe in der Mucosa und Submucosa.
Nun wissen wir aber, wie sich die Entwicklung desselben den
Bedürfnissen des Körpers anpaßt, in der Jugend sehr statt-
lichen Umfang aufweist, im Alter abnimmt, mit der Konstitution
wechselt, auf hämatogen und lokal einwirkende toxische Ein-
flüsse mit Wucherungen reagiert. Solche hyperpiastischen
Zustände sind, falls sie nicht für die Altersperiode physiolo-
gisch sind, der Ausdruck eines chronischen Reizzustandes oder
der Nachwirkungen einer akuten Reizung, aber diese hyper-
plastischen Zustände haben auch nicht das geringste mit der
Zerstörung der Drüsen, des Oberflächenepithels, der Oblitera-
tion etc. zu tun. Wenn also Ausfüllung der Lymphgefäße mit
Rundzellen, Anhäufung von Rundzellen in den Gefätischeiden
der Submucosa als Zeichen chronischer, destruierender Entzün-
dung beschrieben werden, so ist das unzulässig, insofern die
Lymphgefäßfüllung mit Lymphocyten in den normalen Wurm-
fortsätzen jugendlicher Personen etwas Physiologisches ist,
nach Ablauf einer Attacke allerdings sekundär längere Zeit im
verstärkten Maße anhält. Die stärkere Ausbreitung des häma-
topoetischen Gewebes in der Submucosa, sofern sie überhaupt
gegenüber den normalen Zuständen, die in weiten Grenzen
schwanken, bewiesen ist, läßt zwar auf einen Reizzustand
schließen, der indessen gar nicht in lokalen Veränderungen, etwa
Kotretentionen etc., sondern in einer allgemeinen Diathese
seinen Grund haben kann, bedingt aber, und das ist das wich-
tigste, mag er entstanden sein, wie er will, niemals die ge-
schwürigen Zerstörungen der Schleimhaut, Stenosen, Verwach-
sungen etc., die so vielfach noch als Produkt einer chronischen
Entzündung aufgefaßt werden.
Auf Grund meiner Erfahrungen muß ich daher sehr viele
von Oberndorfer geschilderten Bilder der submucösen Gra-
nulationsgewebsbildung für normale Erscheinungen. andere für
hyperplastische Prozesse des hämatopoetischen Apparates er-
klären und komme zu dem Schluß, daß auch mit dieser fleißigen,
aber leider an einem wenig brauchbaren Material angestellten
Arbeit der exakte Beweis für die Existenz einer chronischen
obliterierenden Entzündung, auf deren Boden erst die akuten
Schübe einsetzen, in keiner Weise erbracht ist
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